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 Streszczenie    
Cel pracy: Zbadanie częstości występowania polimorﬁzmów genu ACE oraz eNOS u ciężarnych z cukrzycą typu 
1 oraz zbadanie zależności pomiędzy występowaniem wymienionych polimorﬁzmów/genotypów a zaburzeniami 
we wzrastaniu płodu. 
Materiał i metody: Do badania włączono 107 ciężarnych z cukrzycą typu 1 objętych opieką Kliniki Położnictwa 
i Chorób Kobiecych w latach 2008-2011. U 96 ciężarnych (90%) ciąża zakończyła się pomyślnym rozwiązaniem, 
czyli urodzeniem zdrowego dziecka. Ciężarne leczono za pomocą intensywnej insulinoterapii, a glikemię kontro-
lowano za pomocą osobistych glukometrów.  Jako  docelowe wartości glikemii przyjęto poziom glikemii na czczo 
poniżej 90 mg/dl (5,0 mmol/l), a po posiłkach poniżej 120 mg/dL (6,7 mmol/l). 
DNA do badania polimorﬁzmów eNOS i ACE otrzymywano z leukocytów krwi.  Następnie określono liczbę i odsetek 
poszczególnych połączonych genotypów eNOS i ACE w grupie badanej ciężarnych z cukrzycą.
Największą reprezentację stanowiły pacjentki z genotypem heterozygotycznym eNOS GT, ACE ID – 24 (22%), 
najmniej liczne były pacjentki z genotypami homozygotycznymi eNOS TT (ACE II,ID,DD)– łącznie 8 pacjentek, co 
stanowiło około 8% całej grupy badanej. W dalszych etapach pracy, połączono ciężarne w podgrupy w zależności 
od genotypów i przeanalizowano wyrównanie metaboliczne i wynik położniczy dla całej grupy badanej z uwzlędnie-
niem występującego genotypu eNOS i ACE.
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Wyniki: Na podstawie przeprowadzonych powyżej analiz stwierdzono, iż pacjentki z homozygotycznym genoty-
pem eNOS TT, mimo takiego samego, jak w innych grupach ciężarnych modelu leczenia, prezentowały najwyższą 
masę ciała, cechowały je zaburzenia lipidowe i nieprawidłowe wyrównanie metaboliczne, co prawdopodobnie do-
prowadziło w konsekwencji do nieprawidłowej (podwyższonej) masy urodzeniowej noworodków.
Wnioski: Polimorﬁzm genetyczny eNOS i ACE może mieć wpływ na przebieg ciąży i wynik położniczy u ciężarnych 
z cukrzycą typu 1. 
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 Abstract
Aim: to study the frequency of genetic variants of eNOS and ACE polimorphism and their possible inﬂuence on the 
course of diabetic pregnancy and perinatal outcome.
Material and methods: 107 pregnant women with type 1 diabetes, treated at the Department of Obstetrics and 
Women’s Diseases between 2008-2011, were enrolled into the study. Ninety six (90%) of the patients delivered at 
term. All women were treated with intensive insulin therapy. Glucose control was performed by means of self-moni-
toring with glucometers. The target fasting glucose levels were below 90 mg/dl (5.0 mmol/l) and postprandial below 
120 mg/dl (6.7 mmol/l). DNA for the analysis of polimorphisms was extracted from the leukocytes. Afterwards, the 
number of speciﬁc eNOS and ACE genotypes was calculated and the subgroups of alleles of these two genes 
were created.
Results: Subjects with heterozygote genotype eNOS GT and ACE ID constituted the largest group of patients 
(24/22%); the smallest group presented eNOS TT (ACE II, ID, DD) genotype (8/8% of the whole studied group). 
Next, selected genotypes were analyzed in relation to the metabolic status, duration of diabetes and perinatal 
outcome. 
Results: Our results enabled us to conclude that, despite identical treatment of all gravidas, diabetic patients with 
eNOS TT polimorphism presented with the highest body weight, and the strongest lipid and glucose disturbances, 
what probably resulted in marosomic neonatal weight.
Conclusions: The eNOS and ACE genetic variants may aﬀect the course of a diabetic pregnancy in terms of 
metabolic control and perinatal outcome.
 Key words: diabetes / pregnancy / polymorphism / homozygote / heterozygote /
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z wykorzystaniem esterazy cholesterolowej i oksydazy chole-
sterolowej ??oehrin?er ?annheim?? ? metodzie tej nat??enie 
?arwy ?rod?kt? ko?cowe?o jest ?ro?orcjonalne do st??enia s??-
strat? ?ocz?tkowe?o ?cholesterol?? dla reakcji ?tleniania te?o 
zwi?zk? ?od w??ywem ?eroksydazy ?normy 1,? ? ?,2mmol?l?? 
?t??enie ?rakcji ??? cholesterol? oznaczane ?y?o w ilo?ciowym 
enzymatycznym te?cie kolorymetrycznym z zastosowaniem mo-
dy?kowanej ?likolem ?olietylenowym esterazy cholesterolowej 
i oksydazy cholesterolowej oraz siarczan? dekstran?? ?at??enie 
?arwy ?rod?kt? ko?cowe?o jest ?ro?orcjonalne do st??enia s??-
strat? ?ocz?tkowe?o, czyli ???, analo?icznie jak w metodyce 
oznaczania cholesterol? ca?kowite?o ?norma 1,2 ? 1,?mmol?l? 
??oehrin?er ?annheim?? ?adanie st??enia cholesterol? zawarte-
?o w li?o?roteinach o niskiej ??sto?ci zosta?o o?liczone ze wzo-
r?? ??? ? ?holesterol ca?kowity ?mmol?l? ? ?holesterol ??? 
?mmol?l? - ?ri?licerydy?? ?mmol?l? ?norma ?,? ? ?,?mmol?l?, 
natomiast ?adanie st??enia tri?liceryd?w zosta?o wykonane 
w ilo?ciowym enzymatycznym te?cie kolorymetrycznym w? 
?ahle?elda ?norma ?,? ? 2,?mmol?l?? - s?ektro?otometr ?itachi 
?12?
??? do ?adania ?olimor?zm?w e??? i ??? otrzymywano 
z le?kocyt?w krwi za ?omoc? zestaw? do izolacji ???am? ??? 
?lond ?ini ?it ??????? ?nc?, ?iemcy?? ?olimor?zm ??? ??? 
??l?2???s?? ?en? e??? ?adano metod? ????????? ?o reak-
cji ??? ??ywano startery o sekwencji ????- ??? ??? ??? ??? 
??? ??? ??? ? -?? i ???- ??? ??? ??? ??? ??? ??? ??? 
??? -??? ??oshim?ra i ws?? 1????? ?zyskany ?rod?kt wielko-
?ci 2?? ?ar zasad hydrolizowano enzymem restrykcyjnym ??o? 
??ermentas, ?itwa? w cie?larce ??emmert, ?iemcy? ?rzez ca?? 
noc w tem?erat?rze ????? ?o inaktywacji enzym? w ???? ?rzez 
2? min?t dodawano ???or o?ci??aj?cy i nanoszono ?r??ki na 2? 
?el a?arozowy ??i??ol?iol ?ni?ersal ??arose, ?olska?? ?o wy-
?arwieni? ?el? w ?romk? etydyny odczytywano ?enoty?y? ?? 
2?? ?z, ?? 2??, 1??, ?? ?z oraz ?? 1??, ?? ?z ? ?olimor?zm ??? 
?adano za ?omoc? reakcji ??? ???????????????????????????? 
?o reakcji ??yto starter?w o nast???j?cych sekwencjach? ??? - 
??? ??? ??? ??? ??? ??? ??? ??? - ??, ??? - ??? ??? 
??? ??? ??? ??? ??? ??? ? - ?? ??i?at i ws?? 1??2? oraz 
dodatkowy starter s?ecy?czny dla insercji ??eda i ws??,1???? ??-
??? ??? ??? ??? ??? ??? ??? ?-??? ? ?rzy?adk? o?ecno-
?ci delecji otrzymywano ?ra?ment o d???o?ci 1?? ?ar zasad ??z?, 
?rzy o?ecno?ci insercji ??? i 1?? ?z? ?zyskane ?rod?kty reakcji 
??? rozdzielano elektro?oretycznie na 2? ?el? a?arozowym 
??i??ol?iol ?ni?ersal ??arose, ?olska??
?o zastosowani? metody ?olimor?zm? d???o?ci ?ra?men-
t?w restrykcyjnych ?????? wyty?owano ?enoty?y w zakresie 
?olimor?zm? e??? oraz ???-?? ?yznaczono ? mo?liwych ?r?? 
ci??arnych, ze wz?l?d? na wyst???j?cy ?enoty? e??? i ??? 
oraz na ?odstawie te?o ?odzia?? ?rzeanalizowano ?rze?ie? ci??y 
i wynik ?o?o?niczy? 
?o analizy danych zastosowano testy od?owiednie dla roz-
k?ad? ?adanych zmiennych? ?adanie normalno?ci rozk?ad? ?a-
dano testem ?o?mo?orowa-?mirnowa? ? ?rzy?adk? analizy 
danych, kt?rych rozk?ad ?y? z?odny z rozk?adem normalnym sto-
sowano testy ?arametryczne? analiza ????? oraz test ???????? 
??? dla wi?cej ni? dw?ch ?r??? ?s???czynnik istotno?ci staty-
stycznej ?stalono na ?oziomie ???,??? ?o o?licze? statystycz-
nych ??ywano ?ro?ram?w ?tatistica ???, ?? ??cel 2????
?o wykonania ww? ?ada? ?zyskano z?od? ?omisji 
?ioetycznej ?niwesytet? ?edyczne?o im? ?? ?arcinkowskie?o 
w ?oznani??
Wyniki
? ta?eli ? ?rzedstawiono o??ln? charakterystyk? ?r??y ?a-
danej?
? ta?eli ?? ?rzedstawiono rozk?ad ?enoty??w i alleli ?oli-
mor?zm?w ?l?2???s? ???????? e??? oraz ??? ??? w ?r??ie 
?adanej ?acjentek z c?krzyc?? ??adano z?odno?? rozk?ad? z ?ra-
wem ?ardy-?ein?er?a ?o?rzez ocen? r??nicy ?omi?dzy warto-
?ciami o?serwowanymi a oczekiwanymi?
? kolejnym eta?ie ?racy okre?lono licz?? i odsetek ?oszcze-
??lnych ?o??czonych ?enoty??w e??? i ??? w ?r??ie ?adanej 
ci??arnych z c?krzyc?? ?yniki ?rzedstawia ta?ela ????
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?ajwi?ksz? re?rezentacj? stanowi?y ?acjentki z ?enoty?em 
heterozy?otycznym e??? ??, ??? ?? ? 2? ?22??, najmniej 
liczne ?y?y ?acjentki z ?enoty?ami homozy?otycznymi e??? 
?? ???? ??,??,??? ? ??cznie ? ?acjentek, co stanowi?o oko?o ?? 
ca?ej ?r??y ?adanej? ? dalszych eta?ach ?racy, ?o??czono ci?-
?arne w ?od?r??y w zale?no?ci od ?enoty??w i ?rzeanalizowa-
no wyr?wnanie meta?oliczne i wynik ?o?o?niczy dla ca?ej ?r??y 
?adanej z ?wzl?dnieniem wyst???j?ce?o ?enoty?? e??? i ???? 
?yniki dla istotnych statystycznie ?arametr?w o?is?j?cych wy-
r?wnanie meta?oliczne ?omi?dzy ?oszcze??lnymi ?enoty?ami, 
?rzedstawiono w ta?elach ??-? ?test ????? i ?ost-hoc ?????
?i??arne z ?enoty?em e??? ?? i ??? ?? naj???niej zacho-
rowa?y na c?krzyc? ?2?,? lat?, ale r??nica ta w stos?nk? do ci?-
?arnych z ?ozosta?ymi ?enoty?ami nie osi??n??a istotno?ci staty-
stycznej, wo?ec cze?o odst??iono od ?rezentacji ta?elarycznej?
?ak wynika z ?owy?szych analiz, ci??arne ? kt?rych stwier-
dzono wyst??owanie homozy?otyczne?o ?enoty?? e??? ??, 
charateryzowa?y si? oty?o?ci? w ? trymestrze ci??y ?najwy?sza 
masa cia?a i ws???czynnik ????, nie?rawid?owym ?ro?lem li?i-
dowym ?najwy?sze st??enie tri?liceryd?w i najni?sze cholestero-
l? ????, ?onadto ich wyr?wnanie meta?oliczne w ??? trymestrze 
ci??y i oko?o?orodowo ?y?o tak?e nie?rawid?owe ?najwy?sza 
?rednia ?likemia i odsetek ???1??? ?onsekwencj? ?owy?szych 
nie?rawid?ow?ci ?y?a ?rawdo?odo?nie najwy?sza masa ?rodze-
niowa noworodka w tych ?od?r??ach? ?i??arne te tak?e najkr?-
cej chorowa?y na c?krzyc?? ? kolejnych eta?ach ?racy, ?o??czo-
no te ?od?r??y ci??arnych i ?rzeanalizowano ??cznie?
?ast??nie z?adano, czy ww? ?arametry meta?oliczne w o?i-
sywanej ?od?r??ie ci??arnych z homozy?otycznym ?enoty-
?em e??? ?? maj? w??yw na mas? ?rodzeniow? noworodka? 
???dowano model re?resji wielorakiej, w kt?rym zmienn? o?-
ja?nian? ?y?a masa ?rodzeniowa noworodka, a zmiennymi o?ja-
?niaj?cymi kory?owalne zmienne meta?oliczne, w zakresie kt?-
rych wykazano istotne statystycznie r??nice? ? ta?eli ?? ?rzed-
stawiono wyniki ww? model? re?resji? 
?ak wynika z ta?eli ???, w ?adanej ?r??ie ci??arnych z ?e-
noty?em e??? ??, wykazano dodatni? korelacj? wszystkich ?a-
danych ?arametr?w ?dodatnia warto?? ?? z mas? ?rodzeniow? 
noworodka, z cze?o najs?a?szy w??yw wykazywa?o st??enie cho-
lesterol? w ? trymestrze ci??y? ?stotno?? statystyczn? wykazano 
dla ??? w ? trymestrze ci??y oraz ?redniej ?likemii i ???1? w ??? 
trymestrze ci??y?
Dyskusja
?ednym z istotnych cel?w o?ieki ?o?o?niczej nad ko?iet? 
ci??arn? jest monitorowanie wzrastania ??od?? ?owszechnie zna-
nym jest ?akt niezwykle istotne?o ?rawid?owe?o wyr?wnania 
meta?oliczne?o w ci??y ?owik?anej c?krzyc? w za?o?ie?ani? 
nadmiernem? wzrastani? ??od? ?1??? 
? niniejszej ?racy ?odj?to ?r??? oceny, czy ?akt wyst??o-
wania kt?re?okolwiek z ?enoty??w w zakresie ?olimor?zm?w 
e??? i ??? wi??e si? z wyr?wnaniem meta?olicznym w trakcie 
ca?ej ci??y oraz z wynikiem ?o?o?niczym? ?olimor?zm ?enetycz-
ny zwi?zk?w aktywnych ?iolo?icznie jest ?owszechnym zjawi-
skiem wyst???j?cym w ?rzyrodzie? ? de?nicji ?olimor?zmem 
nazywa si? stos?nkowo cz?sto wyst???j?ce zmiany, kt?rych cz?-
sto?? okre?la si? na min? 1?? ? ?rzeciwnym razie, ?dy cz?sto?? 
ta jest mniejsza, zmiana taka nazywana jest m?tacj? ?1???
?cen? ?rzydatno?ci wymienionych ?arametr?w ?rze?rowa-
dzono tr?jeta?owo? ? eta?ie ?ierwszym wyselekcjonowano ci?-
?arne, kt?re donosi?y ci??? do ?orod?, natomiast ci??arne ? kt?-
rych dosz?o do ?rzedwczesne?o zako?czenia ci??y ??oronienie 
l?? o??marcie wewn?trzmaciczne?, zdyskwali?kowano z dal-
szych analiz? ? dr??im eta?ie wyznaczono ?od?r??y ci??arnych 
z mo?liwymi kom?inacjami ?enoty??w e??? i ??? i s?rawdzo-
no, czy r??ni? si? one mi?dzy so?? wyr?wnaniem meta?olicznym 
i wynikiem ?o?o?niczym? 
Tabela  I .  Charakterystyka grupy badanej. 
Badany parametr ?redn?a Odchylenie standardowe
Wiek  
(lata) 28,2 5,3
?a?a ?ia?a ?i??a??e? 
– I Trymestr (kg) 66,8 13,2
BMI I trymestr  
(kg/m2) 24,6 4,8
?re??ia glikemia I trymestr 
(mmol/l) 6,0 1,6
Odsetek HbA1C I trymestr  
(%) 7,8 1,9
Cholesterol LDL I trymestr 
(mmol/l) 2,2 0,7
Cholesterol HDL I trymestr 
(mmol/l) 0,8 0,2
Triglicerydy I trymestr  
(mmol/l) 1,0 0,7
Cholesterol ca?ko?ity 
I trymestr (mmol/l) 4,4 1,0
Czas trwania cukrzycy  
(lata) 12,8 7,0
Wiek wyst??ienia cukrzycy 
(lata) 15,6 8,5
Masa cia?a oko?o?orodowo  
(kg) 78,7 14,0
BMI oko?o?orodowo  
(kg/m2) 29,3 8,8
?rednia glikemia 
oko?o?orodowo (mmol/l) 5,3 1,2
Odsetek HbA1C 
oko?o?orodowo (%) 7,3 1,9
Cholesterol LDL 
oko?o?orodowo (mmol/l) 3,5 1,3
Cholesterol HDL 




oko?o?orodowo (mmol/l) 6,8 1,7
Poród  
(tydzie? ci??y) 35,1 7,4
Masa noworodka  
(g) 3334,0 91,6
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?identy?kowano ci??arne z ?enoty?em o nie?rawid?owym 
wyr?wnani?, kt?re ?rodzi?y dzieci z makrosomi? oraz wskazano 
?arametry, w zakresie kt?rych wyst???je ?omi?dzy nimi r??nica 
istotna statystycznie? ? trzecim eta?ie z?adano w??yw tych ?a-
rametr?w na nie?rawid?ow? mas? cia?a noworodka, konstr??j?c 
model re?resji z tymi ?arametrami jako zmiennymi o?ja?niaj?cy-
mi? ?arto ?odkre?li? o?raniczon? warto?? model? re?resji w ?r?-
?ach o niewielkiej licze?no?ci, co wi??e si? z konieczno?ci? jej 
zwi?kszania, celem ?otwierdzenia otrzymanych w niniejszej ?ra-
cy, wynik?w?
? niniejszej ?racy wykazano, i? oty?e ci??arne, ? kt?rych 
wyst???je homozy?otyczny ?enoty? e??? ?? ?y?y ?orzej wy-
r?wnane ?od wz?l?dem ?likemii i ?rodzi?y noworodki z nadmier-
n? mas? cia?a? ?acjentki z ?enoty?em e??? ?? cechowa? naj-
wy?szy wska?nik masy cia?a oraz r?wnie? najwi?ksze za??rzenia 
meta?oliczne, czyli najwy?sze st??enie tri?liceryd?w, a najni?sze 
st??enie ?rakcji ??? cholesterol?? ?o ciekawe, ci??arne te cho-
rowa?y najkr?cej na c?krzyc?, co wi?za?o si? ?rawdo?odo?nie 
mimo z?e?o wyr?wnania meta?oliczne?o z ?rakiem wyst??owa-
nia ? nich ?owika? naczyniowych ty?owych dla c?krzycy? ?ak 
o?ecnie wiadomo, o?ecno?? tych ?owik?a? w zaawansowanej, 
wieloletniej c?krzycy, mo?e wi?za? si? ni?sz? mas? ?rodzeniow? 
noworodk?w ?1???
? dost??nym ?i?miennictwie jest jedna ?raca ?odejm?-
j?ca ?r??? oceny w??yw? ??? ??? ??? na kontrol? ?likemii 
? ci??arnych ?ez ws???istniej?cej c?krzycy? ? ?racy tej ?ocher 
i ws?? wykazali, ?e na ?orsze wyr?wnanie meta?oliczne mia?y 
w??yw homozy?otyczne ?enoty?y ??? ?? oraz ?? a w??yw ten 
mo?e ?y? mod?lowany ?rzez ??e? ??od? ???? ?atomiast w ?racy 
?ostalo?ej i ws?? okre?lono odsetek wyst??owania ?enoty??w 
Tabela  I I .  Analiza rozkładu genotypów Glu298Asp (894G>T) eNOS oraz ACE I/D w grupie pacjentek z cukrzycą typu 1. /N=107/
?olimor??m Genotyp ?arto?? o?serwowana ???? ?arto?? oc?e?iwana ???? ?stotno??*
eNOS
894 G>T
GG 48 44,86 50 47,18
X2=1,25GT 51 47,66 46 43,01
TT 8 7,48 10 9,8
Suma 107 100 - -
Allel G 147 69 - -
Allel T 67 31 - -
Suma 214 100 - -
ACE
I/D
II 35 32,71 28 25,94
X2=7,85ID 39 36,45 53 49,97
DD 33 30,84 25 24,07
Suma 107 100 - -
Allel I 109 51 - -
Allel D 105 49 - -
Suma 214 100 - -
Tabela  I I I .  Rozkład genotypów eNOS i ACE w badanej grupie ciężarnyych z cukrzycą.
Genotyp eNOS i ACE N ?
eNOS GG i ACE II - {1} 20 18,7
eNOS GG i ACE ID - {2} 15 14,0
eNOS GG i ACE DD-{3} 12 11,2
eNOS GT i ACE II - {4} 17 15,9
eNOS GT i ACE ID -{5} 24 22,4
eNOS GT i ACE DD - {6} 16 14,9
eNOS TT i ACE II - {7} 4 4
eNOS TT i ACE ID -{8} 2 2
eNOS TT i ACE DD - {9} 2 2
Razem 107 100
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Tabela  IV.  Masa ciężarnej w I trymestrze ciąży w zależności od genotypu eNOS i ACE.




















eNOS GG i ACE II–{1} 0,852 0,218 0,976 0,790 0,484 0,022 0,269 0,914
eNOS GG i ACE ID–{2} 0,852 0,213 0,877 0,680 0,666 0,045 0,241 0,993
eNOS GG i ACE DD-{3} 0,218 0,213 0,225 0,304 0,078 0,004 0,646 0,473
eNOS GT i ACE II–{4} 0,976 0,877 0,225 0,777 0,519 0,025 0,268 0,926
eNOS GT i ACE ID–{5} 0,790 0,680 0,304 0,777 0,339 0,015 0,320 0,822
eNOS GT i ACE DD–{6} 0,484 0,666 0,078 0,519 0,339 0,066 0,157 0,817
eNOS TT i ACE II–{7} 0,028 0,040 0,004 0,025 0,015 0,066 0,014 0,138
eNOS TT i ACE ID–{8} 0,269 0,241 0,646 0,268 0,320 0,157 0,014 0,366
eNOS TT i ACE DD-{9} 0,919 0,993 0,473 0,926 0,822 0,817 0,138 0,366
Tabela  V.  BMI ciężarnej w I trymestrze ciąży w zależności od genotypu eNOS i ACE.




















eNOS GG i ACE II–{1} 0,756 0,555 0,881 0,956 0,627 0,002 0,203 0,617
eNOS GG i ACE ID–{2} 0,756 0,426 0,863 0,717 0,897 0,005 0,167 0,746
eNOS GG i ACE DD-{3} 0,555 0,426 0,484 0,580 0,327 0,001 0,345 0,437
eNOS GT i ACE II–{4} 0,881 0,863 0,484 0,837 0,743 0,002 0,184 0,670
eNOS GT i ACE ID–{5} 0,956 0,717 0,580 0,837 0,585 0,001 0,209 0,59
eNOS GT i ACE DD–{6} 0,627 0,897 0,327 0,743 0,585 0,005 0,139 0,795
eNOS TT i ACE II–{7} 0,002 0,005 0,001 0,002 0,001 0,005 0,001 0,080
eNOS TT i ACE ID–{8} 0,203 0,167 0,345 0,184 0,257 0,139 0,001 0,187
eNOS TT i ACE DD-{9} 0,617 0,746 0,437 0,670 0,598 0,796 0,080 0,187
Tabela  VI .  Stężenie cholesterolu HDL u  ciężarnej w I trymestrze ciąży w zależności od genotypu eNOS i ACE.




















eNOS GG i ACE II–{1} 0,075 0,474 0,443 0,395 0,870 0,011 0,421 0,568
eNOS GG i ACE ID–{2} 0,075 0,322 0,282 0,266 0,070 0,171 0,152 0,715
eNOS GG i ACE DD-{3} 0,474 0,322 0,987 0,995 0,416 0,048 0,296 0,845
eNOS GT i ACE II–{4} 0,44 0,282 0,987 0,980 0,388 0,035 0,238 0,834
eNOS GT i ACE ID–{5} 0,395 0,266 0,995 0,980 0,347 0,033 0,915 0,840
eNOS GT i ACE DD–{6} 0,870 0,070 0,416 0,388 0,347 0,010 0,523 0,523
eNOS TT i ACE II–{7} 0,011 0,171 0,042 0,035 0,033 0,010 0,020 0,195
eNOS TT i ACE ID–{8} 0,468 0,109 0,290 0,283 0,271 0,526 0,020 0,313
eNOS TT i ACE DD-{9} 0,568 0,71 0,844 0,834 0,840 0,523 0,195 0,333
Tabela  VI I .  Stężenie triglicerydów u ciężarnych w I trymestrze ciąży w zależności od genotypu eNOS i ACE.

















eNOS GG i ACE II–{1} 0,794 0,309 0,544 0,613 0,501 0,001 0,780 0,928
eNOS GG i ACE ID–{2} 0,794 0,260 0,441 0,491 0,409 0,001 0,688 0,962
eNOS GG i ACE DD-{3} 0,309 0,260 0,652 0,546 0,722 0,001 0,812 0,552
eNOS GT i ACE II–{4} 0,544 0,441 0,652 0,888 0,930 0,001 0,995 0,711
eNOS GT i ACE ID–{5} 0,613 0,491 0,546 0,888 0,820 0,001 0,953 0,755
eNOS GT i ACE DD–{6} 0,501 0,409 0,722 0,930 0,820 0,001 0,960 0,681
eNOS TT i ACE II–{7} 0,002 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,009 0,004
eNOS TT i ACE ID–{8} 0,780 0,688 0,812 0,995 0,953 0,960 0,001 0,783
eNOS TT i ACE DD-{9} 0,928 0,962 0,552 0,711 0,755 0,681 0,001 0,783
©  P o l s k i e  T o w a r z y s t w o  G i n e k o l o g i c z n e Nr 1/201424
P R A C E  O R Y G I N A L N E
  położnictwo
????????????????????????????
Wender-Ożegowska E, et al. Wpływ polimorﬁzmów pojedynczych nukleotydów (SNP) śródbłonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS) oraz konwertazy angiotensyny (ACE).
Tabela  VI I I .  Czas trwania cukrzycy u ciężarnej w zależności od genotypu eNOS i ACE.  
eNOS i ACE/ 



















eNOS GG i ACE II–{1} 0,41 0,454 0,284 0,610 0,985 0,055 0,235 0,319
eNOS GG i ACE ID–{2} 0,419 0,940 0,100 0,723 0,436 0,208 0,462 0,581
eNOS GG i ACE DD-{3} 0,454 0,940 0,107 0,778 0,472 0,180 0,434 0,550
eNOS GT i ACE II–{4} 0,284 0,100 0,107 0,140 0,320 0,013 0,098 0,141
eNOS GT i ACE ID–{5} 0,610 0,723 0,778 0,140 0,625 0,113 0,343 0,448
eNOS GT i ACE DD–{6} 0,988 0,436 0,472 0,320 0,625 0,060 0,239 0,323
eNOS TT i ACE II–{7} 0,055 0,208 0,183 0,013 0,113 0,065 0,837 0,711
eNOS TT i ACE ID–{8} 0,235 0,462 0,434 0,098 0,343 0,239 0,837 0,886
eNOS TT i ACE DD-{9} 0,319 0,581 0,550 0,141 0,448 0,323 0,711 0,886
 
Tabela  IX .  Średnia glikemia u ciężarnych w III trymestrze ciąży w zależności od genotypu eNOS i ACE.





















eNOS GG i ACE II–{1} 0,111 0,982 0,616 0,653 0,827 0,390 0,005 0,714
eNOS GG i ACE ID–{2} 0,116 0,146 0,289 0,049 0,090 0,852 0,001 0,31
eNOS GG i ACE DD-{3} 0,985 0,146 0,664 0,675 0,828 0,402 0,005 0,712
eNOS GT i ACE II–{4} 0,616 0,289 0,664 0,365 0,504 0,508 0,003 0,585
eNOS GT i ACE ID–{5} 0,657 0,049 0,675 0,365 0,846 0,314 0,005 0,824
eNOS GT i ACE DD–{6} 0,828 0,090 0,823 0,504 0,846 0,353 0,000 0,774
eNOS TT i ACE II–{7} 0,397 0,852 0,402 0,508 0,314 0,353 0,001 0,373
eNOS TT i ACE ID–{8} 0,002 0,003 0,005 0,003 0,005 0,005 0,001 0,019
eNOS TT i ACE DD-{9} 0,716 0,317 0,712 0,585 0,824 0,774 0,373 0,019
 
Tabela  X.  Średni odsetek HbA1C u ciężarnych w III trymestrze ciąży w zależności od genotypu eNOS i ACE.




















eNOS GG i ACE II–{1} 0,053 0,997 0,967 0,977 0,182 0,008 0,001 0,047
eNOS GG i ACE ID–{2} 0,053 0,073 0,079 0,051 0,443 0,005 0,043 0,048
eNOS GG i ACE DD-{3} 0,997 0,073 0,968 0,978 0,228 0,009 0,009 0,004
eNOS GT i ACE II–{4} 0,967 0,079 0,968 0,986 0,244 0,008 0,009 0,057
eNOS GT i ACE ID–{5} 0,977 0,051 0,978 0,986 0,180 0,007 0,009 0,008
eNOS GT i ACE DD–{6} 0,182 0,444 0,228 0,244 0,180 0,754 0,634 0,096
eNOS TT i ACE II–{7} 0,868 0,528 0,869 0,882 0,875 0,754 0,904 0,901
eNOS TT i ACE ID–{8} 0,999 0,430 0,998 0,988 0,993 0,634 0,904 0,996
eNOS TT i ACE DD-{9} 0,996 0,426 0,997 0,984 0,989 0,630 0,901 0,996
 
Tabela  XI .  Średnia masa noworodka w zależności od genotypu eNOS i ACE.




















eNOS GG i ACE II–{1} 0,227 0,904 0,507 0,432 0,469 0,008 0,460 0,341
eNOS GG i ACE ID–{2} 0,226 0,311 0,556 0,553 0,592 0,062 0,913 0,750
eNOS GG i ACE DD-{3} 0,904 0,311 0,624 0,563 0,585 0,012 0,507 0,383
eNOS GT i ACE II–{4} 0,501 0,556 0,624 0,960 0,953 0,023 0,673 0,526
eNOS GT i ACE ID–{5} 0,432 0,553 0,563 0,960 0,987 0,020 0,683 0,531
eNOS GT i ACE DD–{6} 0,469 0,592 0,585 0,953 0,987 0,025 0,694 0,544
eNOS TT i ACE II–{7} 0,001 0,062 0,012 0,023 0,020 0,025 0,213 0,285
eNOS TT i ACE ID–{8} 0,460 0,913 0,507 0,673 0,683 0,694 0,213 0,872
eNOS TT i ACE DD-{9} 0,341 0,750 0,383 0,526 0,531 0,544 0,285 0,872
©  P o l s k i e  T o w a r z y s t w o  G i n e k o l o g i c z n eNr 1/2014 25
P R A C E  O R Y G I N A L N E
  położnictwo
????????????????????????????? ?
Wender-Ożegowska E, et al. Wpływ polimorﬁzmów pojedynczych nukleotydów (SNP) śródbłonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS) oraz konwertazy angiotensyny (ACE).
i alleli ??? ??? ? ci??arnych z c?krzyc? ci??ow? i nie stwierdzo-
no istotnych r??nic ?omi?dzy ?enoty?ami ???? ?iekaw? o?ser-
wacj?, dotycz?c? w??yw? ?olimor?zm?w e???? i ??? ??? na 
?odatno?? ?r?d??onka na hi?er?likemi? ?adali ?oshi i ws?? ?1??? 
?ykazano, i? kom?rki ?r?d??onka z homozy?otycznym ?enoty-
?em e??? s? mniej ?odatne na toksyczne dzia?anie hi?er?like-
mii ni? kom?rki z ?enoty?em heterozy?otycznym ? destr?kcja 
kom?rek ?r?d??onka ?y?a mniejsza ? tych ?acjentek? ?w? e?ek-
t?w nie zao?serwowowano w ?rzy?adk? ?enoty??w ??? ?1??? 
?rzek?adaj?c to na wyniki niniejszej ?racy, mo?na s?ek?lowa? 
o ochronnym dzia?ani? homozy?otycznych ?enoty??w e??? 
na niszczenie ?r?d??onka w ci??y, co mo?e ?y? zwi?zane z ??o-
?ledzonym ?rze??ywem maciczno-?o?yskowym i ew? mniejsz? 
mas? noworodka w ?rzy?adk? ?enoty??w heterozy?otycznych? 
? naszej ?racy ci??arne z homozy?otycznym ?enoty?em ?? 
e??? mimo, ?e najkr?cej chorowa?y na c?krzyc?, ?y?y naj?orzej 
wyr?wnane meta?olicznie, nie mia?y ?owik?a? naczyniowych 
i ?rodzi?y najwi?ksze dzieci? ? ?owod? niewielkiej licze?no?ci 
tej ?od?r??y, nasze wyniki wyma?aj? ?otwierdzenia na wi?kszej 
?r??ie ci??arnych?
Wnioski
?a ?odstawie ?rze?rowadzonych ?owy?ej analiz stwier-
dzono, i? ?acjentki z homozy?otycznym ?enoty?em e??? ??, 
mimo takie?o same?o, jak w innych ?r??ach ci??arnych model? 
leczenia, cechowa?o nie?rawid?owe wyr?wnanie meta?oliczne 
a w konsekwencji ?rawdo?odo?nie nie?rawid?owa ??odwy?szo-
na? masa ?rodzeniowa noworodk?w?
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Tabela  XI I .  Wpływ czynników metabolicznych na masę noworodka w grupie z genotypem eNOS TT.
Zmienna/ Parametr B S?ory?owany R istotno??
Masa cia?a ci??arne? I trymestr 90,02
R – 0,8976352821
0,622
BMI ci??arne? I trymestr 123,03 0,0402
Cholesterol HDL I trymestr 23,36 0,541
Triglicerydy I trymestr 920,32 0,577
?rednia glikemia III trymestr 37,62 0,007
HbA1C III trymestr 12,44 0,009
